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µg – mikrogram 
Fe – željezo 
fl - femtolitar 
Hb – hemoglobin 
IBIS – Integrirani bolnički informacijski sustav 
IRIDA – sideropenična anemija refraktorna na željezo 
KBC – Klinički bolnički centar 
MCV – srednji volumen eritrocita 
RDW – širina distribucije volumena eritrocita 
SA – sideropenična anemija 
SZO – Svjetska zdravstvena organizacija 
TIBC – ukupni kapacitet vezanja željeza 
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1.1. Općenito o anemijama 
Anemija ili slabokrvnost je stanje smanjenog broja eritrocita ili/i koncentracije 
hemoglobina u volumnoj jedinici periferne krvi ispod vrijednosti koje su normalne za dob i 
spol. U djece od 6 mjeseci do 5 godina starosti donja granica vrijednosti hemoglobina je 11 
g/dL ili 110 g/L, a u djece od 5 do 12 godina je donja granica 11,5 g/dL ili 110 g/L. Za brzu 
orijentaciju primjenjuju se kriteriji Svjetske zdravstvene organizacije (SZO) navedeni u 
Tablici 1. Za dojenčad mlađu od 6 mjeseci postoje zasebne tablice, obzirom na velike 
fiziološke varijacije vrijednosti crvene krvne slike od rođenja do navršenih 6 mjeseci života 
(1). 
 
Tablica 1. Kriteriji Svjetske zdravstvene organizacije za anemiju 
Populacija (dob u godinama) Hemoglobin – donja granica (g/L) 
Djeca  
0,5 – 4,99  
5 – 11,99  










concentration-thresholds-used-to-define-anemia-at_tbl1_236921784. Preuzeto: 10. rujna 
2019.  
Eritrociti se stvaraju u koštanoj srži, cirkuliraju krvotokom oko 120 dana i razgrađuju se u 
slezeni. U zdravih osoba postoji ravnoteža između stvaranja i razgradnje eritrocita. 
Hemoglobin u eritrocitima služi za prijenos kisika iz pluća u sva tkiva i organe. Stoga je 
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posljedica anemije smanjena sposobnost krvi da prenosi kisik do tkiva i razvoj tkivne 
hipoksije (2). 
 
1.2. Klasifikacija anemija 
Dva su temeljna pristupa klasifikaciji anemija:  
1. morfološki pristup koji dijeli anemije prema veličini eritrocita (MCV = srednji 
volumen eritrocita, engl. mean corpuscular volume)  
2. patofiziološki pristup kojim se nastoji utvrditi uzrok anemije. 
Anemije se prema veličini eritrocita (morfološka klasifikacija) dijele u: 
1. Mikrocitne anemije (snižen MCV): sideropenična anemija, anemija kronične bolesti, 
talasemije, anemija zbog trovanja olovom 
2. Normocitne anemije (normalan MCV): aplastična anemija, anemija kronične bubrežne 
bolesti, anemija u endokrinim bolestima 
3. Makrocitne anemije (povišen MCV): deficit vitamina B12 i folne kiselina, kronična 
bolest jetre. 
Normalne vrijednosti MCV-a variraju tijekom djetinjstva. MCV je fiziološki viši u prva 2 
mjeseca života, a zatim se za orijentaciju rabi slijedeće pravilo: donja granica vrijednosti 
MCV = 70 + godine života. Općenito, u mikrocitnoj anemiji je MCV < 80 fl, u normocitnoj 
anemiji 80 do 100 fl, a u makrocitnoj anemiji veći od 100 fl. 
U kliničkoj praksi se puno češće koristi patofiziološka klasifikacija, koja dijeli anemije prema 
mehanizmu nastanka u: 
1. Anemije zbog smanjenog stvaranja eritrocita 
2. Anemije zbog povećanog gubitka eritrocita 
3. Anemije zbog povećane razgradnje eritrocita 
4. Anemije nepoznatog ili višestrukog mehanizma nastanka 
Anemije zbog smanjenog stvaranja eritrocita ili hemoglobina nastaju kod: trimenonske 
redukcije hemoglobina (fiziološka anemija dojenčeta), smanjenja broja matičnih i mladih 
stanica crvene loze (kongenitalna hipoplastična anemija, stečene eritroblastopenije, 
pancitopenije, kronične bolesti bubrega) i nedostataka specifičnih faktora (deficit željeza, 
deficit folne kiseline i vitamina B12, endokrinološki poremećaji). Pojačana razgradnja 
eritrocita (hemolitička anemija) može nastati zbog eritrocitnih uzroka (poremećaji membrane, 
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enzima ili hemoglobina u eritrocitu: membranopatije, enzimopatije ili hemoglobinopatije) ili 
izvaneritrocitnih uzroka (imunološki faktori - imunohemolitičke anemije; neimunološki 
faktori). Gubitak krvi može biti akutni (trauma, kirurški zahvati) i kronični (alergija na kravlje 
mlijeko, sindrom malapsorpcije, polipi crijeva, recidivne epistakse, menometroragija u 
adolescentica) (3). 
 
1.3. Sideropenična anemija 
Anemija zbog manjka željeza ili sideropenična anemija (SA) je najčešća vrsta anemije, a 
deficit željeza je najčešći deficit ljudske prehrane. Stoga je SA značajan javnozdravstveni 
problem. Učestalost SA je najveća u djece predškolske dobi i u trudnica. Točnu prevalenciju 
SA je teško odrediti jer ovisi o nizu čimbenika: učestalosti uzroka anemije, populaciji koja se 
ispituje, geografskom položaju, referentnim laboratorijskim vrijednostima koje se koriste i 
stupnju razvijenosti zdravstvene skrbi. SA je najučestalija u nerazvijenim zemljama Afrike i 
jugoistočne Azije, u kojima dvije trećine djece predškolske dobi i žena ima SA. Na Slici 1 je 
prikazana globalna procjena SZO o učestalosti SA u djece od 6 do 59 mjeseci i u trudnica od 






Slika 1. Globalna učestalost sideropenične anemije u djece i trudnica (Svjetska zdravstvena 
organizacija, 2015). Izvor: https://www.paho.org/hq/images/stories/KBR/Research/maps.png. 
Preuzeto: 10. rujna 2019. 
U Hrvatskoj SA ima 23,4% predškolske djece, 28,4% u trudnica i 17,5% žena 
reproduktivne dobi koje nisu trudne. Prema ovim pokazateljima Hrvatska pripada zemljama u 
kojima je anemija od umjerenog društvenog značaja (4). 
 
1.4. Osnove metabolizma željeza 
Željezo je esencijalni nutrijent, što znači da se ne može stvarati u organizmu već se mora 
unijeti hranom. U hrani se nalazi kao ne-hem anorgansko željezo (u biljkama u obliku soli i 
kompleksa) ili kao organsko željezo (u obliku hema u mesu i ribi). Organsko željezo se bolje 
apsorbira od anorganskog. Željezo može imati trovalentni (feri) i dvovalentni (fero) oblik. 
Najveći dio željeza u hrani je u trovalentnom obliku.  
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Željezo je element kojeg sadrže sve stanice ljudskog organizma. Ima važne uloge u 
prijenosu elektrona i staničnom disanju, staničnoj proliferaciji i diferencijaciji te odvijanju 
metabolizma svih tjelesnih stanica. Željezo ima nezamjenjivu ulogu u proizvodnji pigmenta 
hemoglobina zaduženog za prijenos kisika, a dovoljna opskrba kisikom je preduvjet 
normalnog funkcioniranja organizma. Hemoglobin također prenosi ugljični dioksidi iz stanica 
u pluća koja ga odstranjuju iz organizma. Dokazana je važnost željeza u psihomotoričkom 
razvoju djeteta. SA u ranom djetinjstvu može imati negativne posljedice na kognitivne i 
motoričke funkcije u školskoj dobi i adolescenciji (5, 6).  
Oko 75% željeza u našem organizmu je vezano u hem proteinima - hemoglobinu i 
mioglobinu, ostatak u tzv. skladišnim proteinima – topljivom feritinu i netopljivom 
stabilnijem hemosiderinu, a 3% u enzimima. Vrlo mali dio željeza (< 0,1%) cirkulira u krvi 
vezan za protein transferin. Željezo se najbolje apsorbira natašte. U želucu se uz pomoć 
želučane kiseline željezo iz hrane reducira u dvovalentni oblik. Apsorpcija željeza se odvija u 
proksimalnom dijelu tankog crijeva (dvanaestniku), pri čemu se apsorbira samo 10 do 20% od 
ukupno unesenog željeza. Transport i apsorpciju željeza omogućuju vrlo složeni mehanizmi. 
Prijelazom željeza iz lumena crijeva u enterocite i zatim u sistemski krvotok ono postaje 
dostupno za ugradnju u različite spojeve. U plazmi se veže za apotransferin u transferin. 
Transferin veže i stabilizira željezo u cirkulaciji, sprječava stvaranje slobodnih radikala i 
dostavlja željezo u sva tkiva. Najveći dio željeza se prenosi do koštane srži, gdje se u 
prekursorima eritrocita koristi za sintezu hema. Stvoreni hem se spaja s globulinskim lancima 
u hemoglobin u kojem se kisik veže za željezo i prenosi do svih stanica. Dio željeza se 
pohranjuje u jetri u obliku feritina i manjoj mjeri u obliku hemosiderina. Eritrociti žive u 
cirkulaciji oko 120 dana. Stari eritrociti se razgrađuju u monocitno-makrofagnom sustavu, 
prvenstveno slezene, a željezo oslobođeno iz dotrajalih eritrocita se ponovo koristi za sintezu 
hema. Vrlo malena količina željeza (oko 1 mg dnevno) se fiziološki gubi ljuštenjem epitela 
probavnog trakta i kože ili pri rastu kose i noktiju. Glavni regulator održavanja homeostaze 






Slika 2. Metabolizam željeza. Izvor: https://lijecnicki-vjesnik.hlz.hr/pdf/1-2-
2019/01_radman.pdf.  Preuzeto: 13. rujna 2019. 
 
Tijekom djetinjstva količina željeza u tijelu se povećava polako i paralelno s porastom 
tjelesne mase. U prvim mjesecima života koncentracija serumskog željeza, saturacija 
transferina i serumske vrijednosti feritina su niske. SA u djece do 5 godina je definirana 
vrijednostima feritina u serumu <12 mikrograma (µg)/L, a u kasnijoj dobi vrijednostima <15 
/L. Pri tom treba isključiti stanja koja povisuju vrijednosti serumskog feritina, poput kroničnih 
upalnih bolesti, malignih bolesti ili bolesti jetre. Nakon rane životne dobi (prve dvije godine 
života) slijedeće razdoblje ubrzanog rasta je pubertet (oko 10 godina u djevojčica i 12 godina 
u dječaka). Organizam se povećanom apsorpcijom željeza prilagođava porastu volumena krvi 






1.5. Etiologija deficita željeza i sideropenične anemije 
Deficit željeza je rezultat neravnoteže između unosa s jedne strane (nedovoljan unos 
željeza hranom, poremećena apsorpcija željeza iz crijeva) i potreba organizma (rast, trudnoća) 
ili patološkog gubitka željeza s druge strane. Stoga su deficit željeza i SA puno češći u 
razdobljima ubrzanog rasta. U prvoj godini života se tjelesna masa utrostručuje, a 
cirkulirajuća masa eritrocita i hemoglobina udvostručuje. Zbog brzog porasta mase eritrocita, 
potreban je povećan unos željeza za sintezu hemoglobina. Porast mase cirkulirajućih 
eritrocita/hemoglobina je kod adolescenata približno dvostruko veći nego kod adolescentica, 
međutim one redovito gube željezo menstrualnim krvarenjem. Pretilost u adolescenata i 
adolescentica je udružena s češćom SA.  
Zdravo novorođenče rođeno na terminu, normalne porođajne mase i urednog poroda, ima 
zalihe željeza dovoljne za prvih 5 do 6 mjeseci života. Stanja koja povećavaju rizik za 
nastanak anemije u prvoj polovici prve godine života su: teža anemija majke u trudnoći, 
nereguliran dijabetes majke u trudnoći, niska porođajna masa novorođenčeta, prematuritet, 
blizanačka trudnoća, fetomaternalna transfuzija i ostala perinatalna krvarenja te rano 
podvezivanje pupkovine. Prijevremeno rođena djeca imaju veći rizik za SA zbog manjeg 
ukupnog volumena krvi na rođenju, povećanih gubitaka krvi uslijed češćih uzorkovanja krvi 
za laboratorijske analize i slabije apsorpcije željeza u crijevu. Uz to, prijevremeno rođena 
djeca brže rastu (do šesterostrukog povećanja tjelesne mase u prvoj godini života). 
Najčešći uzrok SA u svim razdobljima djetinjstva je nedovoljan unos željeza hranom. 
Željezo iz hrane životinjskog podrijetla (hem željezo) se značajno bolje apsorbira od željeza iz 
hrane biljnog podrijetla (ne-hem željezo). Manjak vitamina B12, folne kiseline, bakra i cinka, 
koji su potrebni za stvaranje eritrocita u koštanoj srži, mogu negativno utjecati na iskoristivost 
željeza. Iako je pravilna prehrana važna za zdravlje u svim razdobljima života, u dojenčadi je 
od presudne važnosti u prevenciji deficita željeza i SA. Faktori rizika u dojenačkom razdoblju 
su prehrana kravljim mlijekom, alergija na proteine kravljeg mlijeka s posljedičnim 
intestinalnim gubitkom krvi, prehrana mliječnim formulama neobogaćenim željezom i 
prehrana nemliječnim namirnicama siromašnim  željezom nakon 6 mjeseci života. Potrebno je 
naglasiti da je SA u prvoj godini života izuzetno rijetka u dojenčadi koja se hrane majčinim 
mlijekom, jer željezo u majčinom mlijeku ima visoku biološku iskoristivost (apsorbira se 20-
80% željeza iz majčinog mlijeka). Nakon 6 mjeseci života ishrana pretežno ili isključivo 
majčinim mlijekom ne štiti dojenče od deficita željeza, a SA se obično razvija u drugoj 
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polovici prve godine života. SA je češća u djece iz obitelji s nepovoljnim socioekonomskim 
uvjetima.  
Patološki gubitak krvi je također uzrok deficita željeza i SA u svim razdobljima života. 
Najčešći su menoragija (povećan menstrualni gubitak krvi) i gastrointestinalno krvarenje. 
Krvarenja iz probavnog trakta u djece su: ulkusi želuca i dvanaestnika, erozivni gastritis, 
Meckelov divertikulitis, intestinalna alergija i upalne bolesti crijeva. Poremećena apsorpcija 
željeza je prisutna u sklopu malapsorpcijskih sindroma ili rjeđe nakon kirurških zahvata 
(resekcija) na probavnom traktu (3, 6).  
Glavni uzroci deficita željeza i SA u djece su prikazan u Tablici 2. 
 
Tablica 2. Najčešći uzroci deficita željeza i sideropenične anemije u djece i adolescenata 
1. Povećane fiziološke potrebe za željezom 
 1.1. rast u dojenačkom razdoblju  
 1.2. rast u  adolescenciji 
2. Smanjen unos željeza 
 2.1. smanjen unos željeza hranom 
 2.2. poremećena intestinalna apsorpcija željeza  
3. Gubitak krvi 
 3.1. gastrointestinalno krvarenje 
 3.2. menstrualno krvarenje  
 3.3. perinatalni gubitak krvi 
 
 
1.6. Klinička slika sideropenične anemije u djece 
 
Najčešća prezentacija SA u asimptomatskog djeteta, koje je inače zdravo i primjereno 
uhranjeno, je blaga ili umjerena mikrocitna i hipokromna anemija. Klinička slika je dijelom 
rezultat deficita željeza, a dijelom anemije u užem smislu. Općenito, simptomi i znaci ovise o 
trajanju i stupnju anemije te posljedične smanjene opskrbe tkiva kisikom (tkivne hipoksije). 
Najupadljiviji znak je bljedoća, ali pri tom treba imati na umu da blijedo dijete ne mora nužno 
biti slabokrvno. Boja kože, naime, ne ovisi samo o količini hemoglobina, nego o brojnim 
drugim faktorima (put, debljina kože, količina pigmenta melanina, genetski faktori, 
neurovegetativni faktori). Stoga je pouzdaniji znak bljedilo sluznica (najčešće se promatra 
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spojnica oka). Ostali simptomi i znaci deficita željeza i SA su opća slabost, umor, glavobolja, 
slabije podnošenje napora, manjak koncentracije i otežano pamćenje, pospanost, krhki nokti, 
lomljiva kosa, glatka i stanjena sluznica jezika, ubrzan rad srca (tahikadija), lupanje srca 
(palpitacije), funkcionalni sistolički srčani šum, osjećaj nedostatka zraka, parestezije, heilitis i 
nepodnošenje hladnoće. Manja djeca su često oslabljenog apetita što dalje pogoršava anemiju, 
razdražljiva, sklonija infekcijama, češće trpaju u usta stvari koje nisu za jelo (pica) ili jedu led 
(pagofagija). Teža i dulja anemija uzrokuje zaostatak djeteta u rastu,  a može biti prisutna i 
splenomegalija. Većina ovih simptoma i znakova se povlači s adekvatnom supstitucijskom 
terapijom, ali neki mogu imati i dugotrajne posljedice.  Usporen psihomotorički i/ili mentalni 
razvoj je čest u dojenčadi s deficitom željeza, a neurokognitivne smetnje u adolescenata sa 
SA. Također mogu biti prisutni negativni učinci na kasniji socijalni i emocionalni razvoj. Vrlo 
rijetko, u slučaju teške SA, djeca mogu biti vitalno ugrožena s hipotenzijom, respiratornim 
distresom i zatajenjem srca (2, 6). 
 
 
1.7. Dijagnostički pristup djetetu sa sideropeničnom anemijom 
Za dijagnozu SA je potrebno učiniti kompletnu krvnu sliku, pregled perifernog krvnog 
razmaza i koncentraciju feritina u krvi. Za SA je karakteristična mikrocitna, hipokromna 
anemija s anizocitozom (povišen RDW ili širina distribucije volumena eritrocita, engl. red cell 
distribution width). Broj eritrocita je na početku normalan, jer deficit željeza najprije uzrokuje 
smanjenu sintezu hemoglobina, a eritropoeza je oslabljena u kasnijoj fazi bolesti. Broj 
retikulocita je normalan ili umjereno snižen. Često je povišen broj trombocita, koji se 
normalizira nakon supstitucijske terapije. Koncentracija feritina u krvi je najbolji 
laboratorijski pokazatelj količine željeza u organizmu. Vrijednosti feritina <12 µg/L u djece 
do 5 godina i <15 µg /L u djece starije od 5 godina označavaju prazne zalihe željeza. Pri 
interpretaciji rezultata je potreban oprez, budući da niz patoloških stanja utječe na vrijednosti 
serumskog feritina. Vrijednosti feritina mogu biti povišene u upalnim stanjima, infekcijama, 
autoimunim bolestima, bolestima jetre, hipertireozi, dijabetesu tipa 2 i malignim bolestima. 
Snižene vrijednosti serumskog feritina mogu biti prisutne u hipotireozi, hipovitaminozi C i 
celijakiji. 
Određivanje serumske koncentracije željeza kao jedine pretrage ne pruža dobre 
informacije o količini željeza u organizmu, obzirom da određuje samo transportnu frakciju 
željeza. Osim toga, razina serumskog željeza pokazuje dnevne varijacije. Stoga se 
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uzorkovanje krvi preporuča ujutro (jutarnje vrijednosti su više) i natašte te kada osoba nije 
bolesna. Koncentracija željeza u SA je snižena, a nezasićeni (UIBC, engl. unsaturated iron 
binding capacity) i ukupni (TIBC, engl. total iron binding capacity) kapacitet plazme za 
vezanje željeza su povišeni. Ukoliko se određuje koncentracija željeza, treba obavezno 
određivati i kapacitet plazme za vezanje željeza. Rezultati nisu pouzdani u slučaju 
istovremenog uzimanja preparata željeza, kroničnih upala ili tumora.  
U male djece (do 24 mjeseca starosti) s tipičnom anamnezom i blagom mikrocitnom 
anemijom dovoljno je učiniti krvnu sliku s razmazom periferne krvi. U njih se preporuča 
provesti terapijski test peroralnim željezom kroz 4 tjedna, a daljnja obrada je indicirana samo 
u slučaju izostanka terapijskog odgovora.  
Detaljna anamneza (osobna i obiteljska anamneza, prehrambene navike, uzimanje 
lijekova, menstruacija u adolescentica) može usmjeriti na dodatne pretrage. Ponekad je 
potrebno isključiti druge uzroke anemije (na primjer talasemije ili trovanje olovom). U veće 
djece sa SA je često indicirano ispitivanje probavnog trakta (pregled stolice na okultno 
krvarenje, endoskopija). Genetski uzroci anemije (IRIDA – anemija refraktorna na željezo, 
engl. iron-refractory iron deficiency anemia) su izuzetno rijetki (3, 6). 
 
 
1.8. Terapijski pristup djetetu sa sideropeničnom anemijom 
Temeljni principi liječenja su nadoknada željeza (supstitucijska terapija) i uklanjanje 
uzroka anemije. Ciljevi liječenja su normalizirati vrijednosti krvne slike, normalizirati 
vrijednosti željeza u serumu i popuniti rezerve željeza. U liječenju se najčešće koriste 
peroralni pripravci željeza, a indikacije za primjenu parenteralnih pripravaka željeza su 
rijetke. SA je uznapredovali stadij deficita željeza u organizmu i prvi koji se rješava 
supstitucijskom terapijom. Stoga duljina terapije ovisi o stupnju anemije i veličini deficita 
željeza.  
Transfuzija krvi je vrlo rijetko indicirana u djece sa SA i treba je izbjegavati ako je ikako 
moguće. Transfuzije se ne preporučaju čak kod vrijednosti hemoglobina 4–5 g/dl, ukoliko je 
dijete dobrog općeg stanja, ali su indicirane djeci sa znakovima tkivne hipoksije i 
hemodinamskom nestabilnosti, na primjer teškoj dekompenzacijskoj anemiji. 
Prehrana bogata bioraspoloživim željezom može pomoći u liječenju SA. Međutim, ne 
postoje vrste namirnica koje sadrže dovoljno željeza da bi se mogle iskoristiti u terapijske 
svrhe. Najbolji izvori željeza u hrani su jetra, crveno meso i riba. Dobri izvori željeza su 
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nerafinirane (cjelovite) žitarice, grahorice, zeleno lisnato povrće, jaja, orašasti plodovi i 
sušeno voće. Vitamin C poboljšava apsorpciju željeza (reducira trovalentno željezo u 
dvovalentni oblik koji se bolje apsorbira), a fitati, oksalati, fosfati i tanini (čaj, kava, špinat, 
gazirana pića, kalcij iz mlijeka) smanjuju apsorpciju željeza.  
Dojenčad se ne smije hraniti neprerađenim kravljim mlijekom ili mliječnim formulama 
koje nisu obogaćene željezom. Ukoliko nisu ili su djelomično na majčinom mlijeku, treba ih 
hraniti formulama obogaćenim željezom. Djeci sa SA starijom od 12 mjeseci treba ograničiti 
unos mlijeka na 600 ml/dan, a često pomaže prestanak hranjenja na bočicu. 
Uvijek je potrebno ukloniti uzrok anemije (promjena prehrambenih navika, primjena 
inhibitora protonske pumpe u slučaju ulkusne bolesti, eradikacija Helicobactera pylori, dijeta 
bez glutena u slučaju celijakije, kirurško odstranjenje tumora ili polipa crijeva, liječenje 
kroničnih upalnih bolesti crijeva, hormonalna terapija u slučaju menometroragije i slično) (6, 
7).  
  
1.8.1. Peroralna primjena željeza  
Peroralna primjena preparata željeza je najčešća i najprimjerenija supstiticijska terapija 
SA, zbog učinkovitosti, sigurnosti i cijene. Peroralni pripravci postoje na tržištu u obliku kapi 
(za dojenčad), suspenzije, tableta i kapsula (za veću djecu). Uputno ih je davati odvojeno od 
obroka (1 sat prije ili 2 sata nakon obroka), da bi se osigurala neometana apsorpcija. 
Preporučena dnevna doza elementarnog željeza za djecu je 3 – 6 mg/kg, u jednoj ili dvije 
doze. Najčešće se primjenjuje željezo sulfat (ima 20% elementarnog željeza), rjeđe željezo 
fumarat i željezo glukonat. Dodatak vitamina C poboljšava apsorpciju (može se preporučiti 
uzimanje peroralnog željeza sa sokom od naranče). Većina djecu izvrsno podnosi peroralnu 
terapiju i u njih su, za razliku od odraslih, rijetke gastrointestinalne nuspojave: mučnina, 
abdominalne boli, proljevi ili zatvor. U ovim slučajevima se preporuča nastaviti s uzimanjem 
lijeka ali u subterapijskoj dozi, a zatim postepeno povećavati do pune doze. Ponekad pomaže 
prelazak na drugi preparat željeza. Uzimanje preparata željeza za vrijeme obroka pridonosi 
ublažavanju nuspojava, ali je tada apsorpcija oslabljena. 
U djece do 2 godine starosti s tipičnom anamnezom i blagom ili umjerenom anemijom 
provodi se terapijski test željezom i kontrolira krvna slika nakon 4 tjedna. Porast hemoglobina 
veći od 1 g/dL potvrđuje dijagnozu. U veće djece se preporuča procjena odgovora na terapiju 
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nakon 1 tjedan, a retikulocitoza potvrđuje pozitivan odgovor. Terapija se provodi nekoliko 
tjedana (u manje djece) do nekoliko mjeseci (u veće djece) nakon normalizacije krvnih 
nalaza, radi popunjenja zaliha željeza. Upravo radi duljine liječenje je važno odabrati 
peroralni preparat koji je terapijski učinkovit, dobro podnošljiv, lako se dozira, ugodan je za 
uzimanje i po mogućnosti ne boja zube i desni. U slučaju izostanka odgovora potrebno je 
provjeriti da li je preparat željeza primjenjivan kako je preporučeno, a ako je, ispravnost 
dijagnoze te provesti dodatnu obradu (3, 6). 
 
1.8.2. Parenteralna primjena željeza 
Parenteralna primjena željeza je u djece vrlo rijetka. Indikacije za parenteralno željezo su 
teža anemija i nepodnošenje peroralnog željeza, izostanak ili slab odgovor na peroralnu 
supstituciju, nesuradljivost djeteta/roditelja ili malapsorpcija. Djeca s kroničnim 
gastrointestinalnim bolestima, poput kronične upalne bolesti crijeva, često ne podnose 
peroralno željezo, imaju trajni gubitak krvi koji nadmašuje terapijske mogućnosti peroralnu 
primjenu željeza, a oslabljena je intestinalna apsorpcija željeza. Parenteralno željezo se 
primjenjuje i u djece s kroničnim bubrežnim bolestima na hemodijalizi. Manjak željeza u 
bubrežnih bolesnika je multifaktorijalan: nedovoljan unos željeza hranom (slab apetit, 
posebne dijete s niskim udjelom proteina), kronični gubitak krvi probavnim traktom 
(poremećena funkcija trombocita) i hemodijalizom, poremećena utilizacija željeza (kronična 
upala stimulira sintezu hepcidina) te povećane potrebe za željezom (primjena eritropoetina). 
Parenteralno željezo se primjenjuje intravenski, a intramuskularna primjena je napuštena. Iako 
ekstremno rijetka, moguća je anafilaktička reakcija, zbog čega povijesno postoji veliki oprez a 
ponekad i odbojnost prema parenteralnoj primjeni željeza (8). 
U pedijatrijskoj praksi se najčešće primjenjuju niskomolekularni željezov hidroksi-saharat 
(Venofer; 1 ampula od 5 mg sadrži 100 mg elementarnog željeza) i željezov glukonat 
(Ferrlecit; 1 ampula od 5 mg sadrži 62,5 mg elementarnog željeza). Dnevna doza je 5 do 7 
mg/kg elementarnog željeza, a mogu se primijeniti više puta tjedno. Nuspojave su rijetke 
(manje od 1%) i blage, a uključuju ekstravazaciju, lokalno obojenje i bolnost, a vrlo rijetko 
glavobolju, vrućicu, mučninu i povraćanje. Obzirom na rizik od reakcija preosjetljivosti, prije 
prve primjene se preporučuje tzv. „testna“ doza (za količinu željeza u testnoj dozi se smanji 
kasnija primijenjena doza). Ovi preparati su pogodniji za manju djecu, ali u veće djece i 
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adolescenata je ponekad potrebno 5 do 10 primjena odnosno boravaka u bolnici radi 
nadoknade ukupnog deficita željeza.  
Od nedavno se u djece starije od 12 godina koristi i visokodozno željezo - željezo 
karboksimaltoza. Postoji i preparat željezo izomaltozid koji nije registriran za primjenu u 
osoba mlađih od 18 godina. Željezo karboksimaltoza se primjenjuje bez testne doze, najčešće 
jednokratno. Visoku učinkovitost preparata omogućuje stabilni ugljikohidratni omotač, 
kontrolirano otpuštanje željeza i visoka iskoristivost. Maksimalna ugradnja u koštanu srž je 2 
do 3 tjedna nakon aplikacije.  
Karakteristike preparata za intravensku primjenu željeza dostupnih na našem tržištu su 
prikazane na Tablici 3. 
 
Tablica 3. Preparati za intravensku primjenu željeza  
 
Sastav lijeka Zaštićeno ime 
lijeka 
Proizvođač Doza željeza 
Željezov hidroksi – 
saharat 
Venofer Sandoz 1 amp. od 5 ml =    100 mg 
Željezov glukonat Ferrlecit Sanofi 1 amp. od 5 mg =  62,5 mg 
Željezova 
karboksimaltoza 
Ferinject Sandoz 1 bočica od 10 ml = 500 mg 
Željezov 
izolamaltozid 
Monofer Pharmacosmos 1 bočica od 5 ml = 500 mg 
 
Za izračun ukupnog manjka željeza se najčešće koristi Ganzonijeva formula: Ukupna doza 
željeza [mg] = tjelesna masa [kg] x (ciljani – izmjereni hemoglobin) [g/dl] x 2,4 + željezo za 
popunjavanje rezervi željeza u organizmu [mg].  
Za visokodozno željezo postoje pojedostavnjene sheme prema vrijednostima hemoglobina 
i tjelesnoj masi bolesnika. Učinak parenteralne primjene željeza se najčešće procjenjuje 4 do 






2. CILJEVI ISTRAŽIVANJA 
Cilj rada je prikazati vlastita iskustva u parenteralnoj primjeni željeza u djece i 
adolescenata sa SA u Zavodu za hematologiju, onkologiju i kliničku genetiku Klinike za 
pedijatriju Kliničkog bolničkog centra (KBC) Rijeka u razdoblju od 1. siječnja 2014. godine 
do 31. prosinca 2018. godine.  
Radom su obuhvaćena sljedeća ispitivanja: 
- spolna distribucija bolesnika 
- dobna distribucija bolesnika  
- uzrok SA 
- vrijednosti hemoglobina i feritina kao ključnih laboratorijskih pokazatelja deficita 
željeza i SA prije početka parenteralne terapije željezom 
- test apsorpcije željeza 
- indikacije za parenteralnu primjenu željeza 
- testna doza 
- vrste parenteralnog pripravka željeza 
- broj primjena (infuzija) parenteralnog željeza 
- vrijednost hemoglobina 2 i 4 tjedna nakon početka terapije te 1 mjesec nakon 
završetka terapije 
- neželjene reakcije parenteralne terapije željezom 
- transfuzijsko liječenje 
Hipoteze istraživanja su: 
1. SA je najčešća u malog djeteta; 
2. Parenteralna primjena željeza je učinkovita u liječenju SA; 







3. ISPITANICI I METODE 
 
3.1. Ispitanici 
Ispitivanjem su obuhvaćeni pedijatrijski bolesnici sa SA koji su u razdoblju od 1. siječnja 
2014. do 31. prosinca 2018. godine liječeni parenteralnim željezom na Zavodu za 
hematologiju, onkologiju i kliničku genetiku Klinike za pedijatriju KBC Rijeka. U svrhu 
prikupljanja podataka koristila se slijedeća medicinska dokumentacija: Integrirani bolnički 
informacijski sustav (IBIS) i povijesti bolesti KBC Rijeka. Podatci su prikupljeni iz prijamnih 
protokola, liječničkih lista i sestrinske dokumentacije.  
 
3.2. Metode 
Provedeno je retrospektivno istraživanje koje je uključilo djecu i adolescente s 
dijagnozom SA od dojenačke dobi do navršenih 18 godina koji su liječeni parenteralnom 
supstitucijskom terapijom.  
Prikupljeni podatci su opisani deskriptivnom metodom. Za statističku obradu podataka 
korišteni su aritmetička sredina, standardna devijacija i koeficijent varijacije. Prilikom 
opisivanja skupa podataka korištene su i minimalne (Xmin) i maksimalne izmjerene 
vrijednosti (Xmax).  
Za izračun aritmetičke sredine koristila se funkcija „=AVERAGE()“. Za izračun 
standardne devijacije koristila se funkcija „=STDEV.P()“. Koeficijent varijabilnosti se 
računao dijeljenjem dobivene standardne devijacije i dobivene aritmetičke sredine te 
dobiveno pretvorilo u postotak (*100) (9).  
Za grafički prikaz podataka su korišteni stubičasti dijagrami i „torta“ dijagrami. U 








Na Zavodu za hematologiju, onkologiju i kliničku genetiku Klinike za pedijatriju KBC 
Rijeka u petogodišnjem razdoblju od 1. siječnja 2014. do 31. prosinca 2018. godine je 
parenteralna terapija željezom provedena u 61 pedijatrijskog bolesnika. Prosječno se godišnje 
hospitalizira 12 novih bolesnika sa SA radi parenteralne primjene željeza. Broj ispitanika 
hospitaliziranih po godinama u promatranom razdoblju je prikazan na Slici 3. 
 
 







































Trideset dva ispitanika (52,5%) su bila ženskog spola, a 29 ispitanika (47,5%) muškog 
spola. Spolna distribucija ispitanika je prikazana na Slici 4. 
 
 






















Prosječna dob ispitanika je iznosila 7,2 (± 6,7) godina, s koeficijentom varijacije 93,7%. 
Prosječna dob djevojčica je iznosila 9,4 (± 6,6) godine, a prosječna dob dječaka 4,8 (± 6,0) 
godina. Najmlađi ispitanik je imao 0,8 godina, a najstariji ispitanik 17,9 godina. Dobna 
distribucija ispitanika je prikazana na Slici 5. 
 
 














U dobnoj skupini do 3 godine je bilo 32 ispitanika (52,5%), od toga 11 djevojčica 
(34,4%) i 21 dječak (65,6%). U dobnoj skupini od 3 do 12 godina je bilo 7 ispitanika (11,5%), 
4 djevojčice (57,1%) i 3 dječaka (42,9%). U dobnoj skupini iznad 12 godina su bila 22 
ispitanika (36%), od toga 17 djevojčica (77,3%) i 5 dječaka (22,7%) (Slika 6). 
 
 








U 36 (59%) ispitanika je uzrok SA bio nedovoljan unos željeza hranom, u 11 (18%) 
ispitanika menoragija, u 2 (3,3%) ispitanika gubitak željeza probavnim traktom, u 1 (1,6%) 
ispitanika malapsorpcija, u 2 (3,3%) ispitanika uzrok nije bio jasan, a 9 (14,8%) ispitanika je 
imalo višestruke uzroke SA (Slika 7).  
 
 
Slika 7. Uzroci anemije 
 
U dobnoj skupini do 3 godine u 27 (84,4%) ispitanika uzrok SA je bio nedovoljan unos 
željeza hranom, u 1 (3,1%) ispitanika gubitak krvi probavnim traktom, 1 (3,1%) ispitanik 
(3,1%) je imao malapsorpciju, a 3 (9,4%) ispitanika su imala višestruke uzroke SA.   
U skupini od 3 do 12 godina nedovoljan unos željeza hranom je bio uzrok SA u 4 
(57,1%) ispitanika, 2 (28,6%) su imala višestruke uzroke, a u 1 (14,3%) ispitanika uzrok 
anemije nije bio jasan.    
U skupini djece iznad 12 godina u 11 (50%) ispitanika je uzrok SA bila menoragija, u 5 
(22,7%) nedovoljan unos željeza hranom, 4 (18,3%) ispitanika su imala višestruke uzroke, 1 
ispitanik (4,5%) je imao anemiju uzrokovanu gubitkom krvi probavnim traktom, a u 1 (4,5%) 




















Slika 8. Uzroci anemije po dobnim skupinama 
 
Višestruki uzroci SA su bili slijedeći: u dobnoj skupini do 3 godine tri ispitanika su imala 
nedovoljan unos željeza hranom i malapsorpciju, a 1 ispitanik nedovoljan unos željeza 
hranom i intestinalni gubitak krvi (dijete s prekomjernim unosom kravljeg mlijeka); u dobnoj 
skupini od 3 do 12 godina dva ispitanika su imala nedovoljan unos željeza hranom i 
malapsorpciju; u dobnoj skupini iznad 12 godina četiri ispitanika su imala menoragiju i 










































Gubitak krvi probavnim traktom Nedovoljan unos željeza hranom
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U 40 (65,6%) ispitanika je prije parenteralne terapije željezom provedena peroralna 
supstitucijska terapija. Dvadeset jedan (34,4%) ispitanik nije primao prethodnu peroralnu 
terapiju željezom (Slika 9). 
 
 




















Test apsorpcije željeza (Fe) proveden je u 45 (73,8%) ispitanika (Slika 10). 
 
Slika 10. Test apsorpcije željeza  
 
Od 45 ispitanika kojima je rađen test apsorpcije željeza, 34 (75,6%) ispitanika je imalo je 
patološki rezultat testa, a 11 (24,4%) ispitanika je imalo uredan test apsorpcije željeza (Slika 
11). 
 
Slika 11. Test apsorpcije željeza 
45 (73,8%)
16 (26,2%)










Transfuzijsko liječenje (koncentrat filtriranih eritrocita) je primilo 8 (13,1%) ispitanika. 
Kod 53 (86,9%) ispitanika nije bilo potrebe za transfuzijskim liječenjem (Slika 12). 
 
 






















Srednja vrijednost hemoglobina prije transfuzije je iznosila 59,1 (± 8,6) g/L s 
koeficijentom varijacije 14,6%. Srednja vrijednost hemoglobina nakon transfuzije je iznosila 
125,4 (± 6) g/L s koeficijentom varijacije 4,8%. Srednji porast Hb je iznosio 66,3 (± 10,2) g/L 
s koeficijentom varijacije 15,4% (Slika 13). 
 
 


























VRIJEDNOSTI HEMOGLOBINA U 
TRANSFUNDIRANIH ISPITANIKA (N=8)
Srednja vrijednost Hb prije transfuzije Srednja vrijednost Hb nakon transfuzije
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U 29 (47,5%) ispitanika indikacija za primjenu parenteralnog željeza je bila izostanak ili 
neadekvatan odgovor na peroralnu terapiju željezom, u 16 (26,3%) ispitanika je indikacija 
bila nesuradljivost roditelja/pacijenata, u 8 (13,1%) nepodnošenje peroralnog preparata 
željeza, u 2 (3,3%) ispitanika su bile višestruke indikacije, a u 6 (9,8%) ispitanika ostale 
indikacije (Slika 14). 
 
 
Slika 14. Indikacije za primjenu parenteralnog željeza  
 
U skupini ispitanika do 3 godine starosti (N = 32), u 18 (56,3%) ispitanika je indikacija za 
parenteralno željezo bila izostanak ili neadekvatan odgovor na peroralnu terapiju željezom, u 
10 (31,2%) ispitanika nesuradljivost roditelja, a u 4 (12,5%) ispitanika nepodnošenje 
preparata željeza. 
 U skupini ispitanika od 3 do 12 godina starosti (N = 7), u 4 (57,1%) ispitanika je 
indikacija za parenteralnu primjenu željeza bila  neadekvatan odgovor na  peroralnu terapiju, 
u 2 (28,6%) ispitanika nesuradljivost roditelja, a u 1 (14,4%) ispitanika nepodnošenje željeza. 
U skupini ispitanika starijoj od 12 godina (N = 22), u 7 (31,8%) ispitanika je indikacija za 
parenteralnu supstitucijsku terapiju bila neadekvatan odgovor na peroralno željezo, u 4 
















željeza, u 2 (9,1%) ispitanika višestruki uzroci, a 6 (27,3%) ispitanika je imalo ostale 
indikacije. Indikacije za parenteralnu primjenu željeza po dobnim skupinama su prikazane na 
Slici 15.  
 
 


































INDIKACIJE ZA PARENTERALNO ŽELJEZO 
PO DOBNIM SKUPINAMA (N=61)
Višestruke indikacije Ostalo (brza nadoknada Fe)
Nesuradljivost roditelja/pacijenta Nepodnošenje Fe
Neadekvatan odgovor na per os th Fe
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Četrdeset šest ispitanika (75,4%) je primalo test dozu prije primjene prve doze 
parenteralnog željeza (Slika 16). Test dozu su primili svi (100%) ispitanici koji su primali 
niskodozno željezo. Nije zabilježena niti jedna neželjena reakcija za vrijeme i 30 minuta 
nakon davanja test doze. 
 
 
















U 45 (73,8%) ispitanika je liječenje je provedeno željezovim hidroksi-saharatom 
(Venofer), 1 (1,6%) ispitanik je primao željezov glukonat (Ferrlecit), a 15 (24,6%) ispitanika 
(24,6%) je liječeno željezovom karboksimaltozom (Ferinject).  
U skupini ispitanika do 3 godine starosti (N = 32), terapija lijekom Venofer je provedena 
u 31 (97%) ispitanika, a Ferrlecit je primao 1 (3%) ispitanik. U dobnoj skupini od 3 do 12 
godina (N = 7) Venofer je primalo svih 7 (100%) ispitanika. U skupini starijoj od 12 godina, 
Venofer je primalo 7 (32%) ispitanika, a Ferinject 15 (68%) ispitanika (Slika 17). 
 
 








<3 g 3-12 g > 12 g Ukupno
Venofer 31 7 7 45
Ferrlecit 1 0 0 1
Ferinject 0 0 15 15
31 (97%)
7 (100%) 7 (32%)
45 (73,8%)
1 (3%) 0 0 7 (1,6%)0 0


























Ukupno su primijenjene 296 infuzije željeza. Četrdeset pet ispitanika je ukupno primilo 
243 doze lijeka Venofer (82,1% ukupnih parenteralnih primjena željeza), 15 ispitanika je 
primilo 46 doza lijeka Ferinject (15,5% ukupnih parenteralnih primjena željeza), a 1 ispitanik 
je primio 7 doza lijeka Ferrlecit (2,4% ukupnih parenteralnih primjena željeza) (Slika 18).  
 
 



























UKUPAN BROJ INFUZIJA (N = 296)
Venofer N=45 Ferrlecit N=1 Ferinject N=15
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Ispitanici u kojih je provedena terapija Venoferom (N = 45) prosječno su primili 5,4 
infuzije, ispitanik koji je primao Ferrlecit je primio 7 infuzija, a ispitanici koji su primali 
Ferinject su prosječno primili 3,1 infuziju (Slika 19). 
 
 
























Prosječna vrijednost hemoglobina prije terapije parenteralnim željezom je iznosila je 80,3 
(± 16,7) g/L: u dječaka je iznosila 80 (± 15,7) g/L, a u djevojčica 80,6 (± 17,8) g/L.  
Prosječna vrijednost hemoglobina 2 tjedna nakon početka terapije je iznosila 98,3 (± 12,0) 
g/L: u dječaka je iznosila 97,9 (± 13,4) g/L, a u djevojčica 98,6 (± 11,1) g/L.  
Prosječna vrijednost hemoglobina nakon 4 tjedna terapije je iznosila 108,4 (± 7,7) g/L: u 
dječaka je iznosila 108,4 (± 7,0) g/L, a u djevojčica 108,5 (± 8,6) g/L.  
Prosječna vrijednost hemoglobina 1 mjesec nakon završetka parenteralne terapije 
željezom je iznosila 123,4 (± 9,0) g/L: u dječaka je iznosila 121,8 (± 9,1) g/L, a u djevojčica 
124,6 (± 8,8) g/L (Slika 20). 
 
 






























PROSJEČNA VRIJEDNOST HEMOGLOBINA 
Prije terapije Nakon 2 tjedna Nakon 4 tjedna 1 mjesec nakon završetka terapije
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Vrijednosti serumskog feritina su urađene u 56 (91,8%) ispitanika. Prosječna vrijednost 
feritina iznosila je 9 (± 2,1) µg/L, s koeficijent varijacije 23,3%. U dobnoj skupini do 3 godine 
prosječna vrijednost feritina je iznosila 9,5 (± 2,1) µg/L s koeficijentom varijacije 21,8%, u 
skupini od 3 do 12 godina prosječna vrijednost feritina iznosila je 7,4 (± 2) µg/L s 
koeficijentom varijacije 26,8%, a u ispitanika starijih od 12 godina prosječna vrijednost 
feritina iznosila je 8,9 (± 1,9) µg/L s koeficijentom varijacije 21,3% (Slika 21). 
 
 
































PROSJEČNA VRIJEDNOST FERITINA (N=56)
9 (± 2,1) µg/L (N=56)
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Srednji porast hemoglobina je iznosio 39,1 (±19,2) g/L, a koeficijent varijacije je iznosio 
49,1%. (Slika 22). 
 
 








































U troje (4,9%) ispitanika je zabilježena neželjena reakcija (Slika 23).  
 
 
Slika 23. Neželjene reakcije 
 
Na ukupan broj primijenjenih doza parenteralnog željeza je zabilježeno 1% neželjenih 
reakcija (3/296). Sve opažene nuspojave su bile blage: u jednog ispitanika lokalni otok nakon 
prve doze, u jednog ispitanika diskoloracija zbog ekstravazacije kod četvrte infuzije te u 
jednog ispitanika diskoloracija i bolnost zbog ekstravazacije kod pete infuzije. Neželjene 



















U razdoblju od 1. siječnja 2014. do 31. prosinca 2018. godine na Zavodu za 
hematologiju, onkologiju i kliničku genetiku Klinike za pedijatriju KBC Rijeka parenteralnom 
terapijom željezom liječeno je 61 dijete sa SA. Prema dostupnim literaturnim podatcima, ovo 
je jedno od najvećih do sada publiciranih ispitivanja učinaka parenteralnog željeza u djece. 
Jedinu veću studiju su objavili Kaneva i suradnici 2017. godine u 142 pacijenta kroz 
desetogodišnje razdoblje, od kojih je u 73 pacijenta procijenjen odgovor na terapiju (10). 
Ostale objavljene studije imaju značajno manji broj bolesnika (11, 12, 13)   
Prosječna dob ispitanika koji su primali parenteralno željezo je bila 7,2 (± 6,7) godina. 
Najmanji ispitanik je imao 10 mjeseci, a najstariji 17,9 godina. Prema raspodjeli u dobne 
skupine, najveći broj hospitalizirane djece je bio mlađi od 3 godine (52,4%), slijede djeca i 
adolescenti stariji od 12 godina (36,1%), a najmanje je ispitanika bilo u dobnoj skupini od 3 
do 12 godina (11,5%). Ovi podatci su u suglasnosti s poznatom najvećom učestalosti SA u 
dobi malog djeteta, zatim adolescenata i u trudnica (1). 
Podjednak je broj dječaka i djevojčica u našem ispitivanju (omjer djevojčice : dječaci 1,1 
: 1). U dobnoj skupini do 3 godine prevladavali su dječaci (65,6%). U ispitanika starijih od 12 
godina značajno je bila veća učestalost ženskog spola (77,3%), što je i očekivano, obzirom da 
je menoragija najčešći uzrok SA u toj dobnoj skupini (3). 
Najčešći uzrok SA u naših ispitanika je nedovoljan unos željeza hranom. U djece do 3 
godine starosti prevladava prekomjerni unos kravljeg mlijeka te pretežno mliječna i brašnasta 
hrana, a u adolescenata unos namirnica siromašnih željezom, posebice „brza“ hrana. Drugi po 
učestalosti uzrok SA je prekomjerni menstrualni gubitak krvi, iza kojeg slijede malapsorpcija 
i gubitak krv probavnim traktom. Devet (14,7%) bolesnika je imalo više uzroka anemije, a 
najčešći su bili nedovoljan unos željeza hranom i prekomjerni menstrualni gubitak krvi.  
U 65,6% ispitanika je prije parenteralne terapije željezom provedena peroralna 
supstitucijska terapija. Test apsorpcije željeza je učinjen kod 45 (73,8%) ispitanika. Prilikom 
testa apsorpcije željeza uzorkuje se krv djetetu ujutro natašte za određivanje serumskog 
željeza, zatim se daje peroralni pripravak željeza u dozi 10 mg elementarnog željeza na 
kilogram tjelesne mase i ponovo uzorkuje krv nakon 2 sata. Smjernice o test dozi, 
uzorkovanju krvi i interpretaciji testa se među ustanovama međusobno vrlo razlikuju. U ovom 
ispitivanju je smatrano da je normalan rezultat testa apsorpcije ukoliko su vrijednosti 
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serumskog željeza nakon test doze porasle najmanje peterostruko. U našem ispitivanju 75,6% 
ispitanika je imalo patološki rezultat testa. Patološki test apsorpcije željeza upućuje na 
oslabljenu intestinalnu apsorpciju željeza. Oslabljena apsorpcija željeza se ne pojavljuje samo 
kod malapsorpcijskih sindroma nego selektivno i kod svake dulje SA. U kliničkom radu 
patološki rezultat testa objašnjava izostanak odgovora na peroralno željezo i indikaciju za 
parenteralnu primjenu. 
Transfuzijsko liječenje je provedeno u 8 (13,1%) ispitanika. Prosječna vrijednost 
hemoglobina u ovih bolesnika je prije transfuzije iznosila 59,1 (± 8,6) g/L, a klinički su bili 
prisutni znakovi smanjene oksigenacije tkiva. Bolesnici su primili transfuziju filtriranih 
eritrocitnih koncentrata u dozi od 5 do 10 ml/kg. Van hitne službe je primijenjena samo jedna 
transfuzija (u dozi 5 ml/kg kroz 4 sata). U našoj ustanovi je primjenjuje restriktivan 
transfuzijski princip. Naime, SA u djece se najčešće razvija postepeno, omogućuje aktivaciju 
kompenzatornih mehanizama pa je transfuzija indicirana samo u težim dekompenziranim 
stanjima. Osim toga, zbog realne opasnosti od volumnog preopterećenja preporučuje se spora 
transfuzija koncentrata eritrocita u dozi od 5 ml/kg tijekom 4 sata (6). 
Najčešća indikacija za parenteralnu terapiju željezom je bila izostanak ili neadekvatan 
odgovor na peroralnu terapiju željezom (47,5%), u 26,3% ispitanika nesuradljivost roditelja ili 
bolesnika, u 13,1 % nepodnošenje peroralnog preparata željeza, a u ostalih bolesnika druge i 
višestruke indikacije. Ovi podatci su u skladu s podatcima iz literature po kojima je najčešća 
indikacija za parenteralnu terapiju željezom u djece teža anemija s neadekvatnim odgovorom 
na peroralnu terapiju uslijed nesuradljivosti ili slabijeg podnošenja preparata (11). Veći udio 
bolesnika koji nisu uzimali preporučenu terapiju i veći udio onih koji je nisu podnosili 
zabilježen je u djece starije od 12 godina.  
Prije prve parenteralne primjene željeza u svih bolesnika koji su primali niskodozno 
željezo je primijenjena test doza. Za test dozu je aplicirano 10 mg željezovog hidroksi-
saharata ili željezovog glukonata u 50 ml fiziološke otopine kroz 15 minuta. Ukoliko nije bilo 
reakcije za vrijeme i 30 minuta nakon test doze, primijenila se cjelokupna izračuna doza 
željeza umanjena za 10 mg, u 100 do 250 ml fiziološke otopine kroz 1 do 2,5 sata, ovisno o 
dozi željeza i tjelesnoj masi bolesnika. Nije zabilježena niti jedna neželjena reakcija za 
vrijeme davanja test doze. U svih 15 bolesnika koji su primali visokodozno željezo, test doza 
nije primijenjena prema uputi proizvođača.   
Parenteralna primjena željezovim hidroksi-saharatom (Venofer) je provedena u 73,8% 
ispitanika,  a željezovim glukonatom (Ferrlecit) u 1,6% ispitanika. Od 22 djece i adolescenata 
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starijih od 12 godina, u 15 (68%) je primijenjeno visokozodno željezo (željezova 
karboksimaltoza, Ferinject). Sva djeca starija od 12 godina su od 2016. godine, od kada je 
preparat dostupan u našoj ustanovi, primala Ferinject.  
Ukupno je primijenjeno 296 infuzija, što potvrđuje veliko iskustvo u parenteralnoj 
primjeni željeza u našoj ustanovi. Lijek Venofer je primijenjen u 82,1% svih infuzija željeza, 
slijedi Ferinject (15,5%) i Ferrlecit (2,4% ukupnih parenteralnih primjena željeza).  Ispitanici 
koji su primali niskodozno željezo prosječno su primili 5,4 infuzije, a ispitanici koji su primali 
visokodozno željezo su prosječno primali 3,1 infuziju. Visokodozno željezo je značajno 
smanjilo broj posjeta liječniku odnosno broj hospitalizacija u ovoj dobnoj skupini, obzirom da 
bi deficit željeza i tjelesnu masu u ovih ispitanika zahtijevale više od 10 aplikacija 
niskodoznog željeza. 
Prosječna vrijednost hemoglobina prije parenteralne terapije željezom je iznosila 80,3 
g/L, 2 tjedna nakon početka terapije 98,3 g/L, 4 tjedna nakon početka terapije 108,4 g/L, a 1 
mjesec nakon završetka terapije 123,4 g/L. Kontinuirani porast hemoglobina u naših 
ispitanika potvrđuje visoku učinkovitost parenteralnih preparata željeza. Odgovor na 
parenteralnu terapiju nije izostao niti u jednog bolesnika, a srednji porast hemoglobina je 
iznosio 39,1 (±19,2) g/L. Naši rezultati su u skladu s publiciranim rezultatima (10, 11). 
Koncentracija serumskog feritina je najbolji laboratorijski pokazatelj opskrbljenosti 
organizma željezom. Vrijednosti feritina <12 µg/L u djece do 5 godina i <15 µg/L u djece 
starije od 5 godina označavaju ispražnjene zalihe željeza. Prosječna vrijednost serumskog 
feritina u naših ispitanika je iznosila 9 (± 2,1) µg/L, što potvrđuje da je parenteralno željezo 
primijenjeno u bolesnika sa značajnim deficitom željeza. 
Neželjene reakcije su zabilježene u 3 (1%) svih primjena parenteralnog željeza. 
Nuspojave su bile blage (lokalni otok, diskoloracija i bolnost nakon ekstravazacije) i nisu 
zahtijevale prekid daljnje terapije. Vrlo slične rezultate su objavili Crary i suradnici, sa samo 
6 neželjenih reakcija u 510 primijenjenih doza (11). Naša zapažanja potvrđuju visoku 
učinkovitost i vrlo malu toksičnost parenteralne terapije željezom. Obzirom da postoji, iako 
vrlo nizak, rizik teških akutnih nuspojava (anafilaksija) preporučamo parenteralnu primjenu 








Na osnovu rezultata našeg ispitivanja možemo zaključiti slijedeće: 
- SA je u hospitalizirane djece najčešća u djece do 3 godine starosti, s drugim vrškom 
pojavnosti u adolescenciji. 
- Serumski feritin je izvrstan laboratorijski pokazatelj opskrbljenosti organizma 
željezom. 
- Najčešći uzrok SA u hospitalizirane djece mlađe životne dobi je nedovoljan unos, a u 
adolescentica menoragija. 
- Transfuzijsko liječenje SA je vrlo rijetko indicirano i to u bolesnika s prisutnim 
znakovima tkivne hipoksije.  
- Peroralno željezo je najčešći i najprikladniji način supstitucijske terapije SA. 
- Indikacije za parenteralnu primjenu željeza su rijetke, a najčešće uključuju izostanak 
ili neadekvatan odgovor na peroralnu terapiju željezom, nesuradljivost roditelja ili 
pacijenata te nepodnošenje peroralnog preparata željeza. 
- Parenteralno željezo ima izvrsnu učinkovitost, sa značajnim porastom koncentracije 
hemoglobina i poboljšanjem kvalitete života. 
- Neželjene reakcije na parenteralnu primjenu željeza su vrlo rijetke i većinom blage. 
Obzirom na mogućnost ozbiljnih nuspojava, opravdana je parenteralna primjena 






Sideropenična anemija (SA) je najčešća anemija u djece i predstavlja javnozdravstveni 
problem. Većina djece sa SA se uspješno liječi peroralnim preparatima željeza. Parenteralna 
terapija željezom je vrlo rijetko indicirana, i to u slučajevima izostanka odgovora na peroralnu 
terapiju radi neuzimanja ili nepodnošenja željeza ili loše intestinalne apsorpcije. 
Cilj rada je analizirati institucionalna iskustva u liječenju SA parenteralnim pripravcima 
željeza. Ispitivanje je obuhvatilo 61 pacijenta sa SA liječene parenteralnim željezom na 
Zavodu za hematologiju, onkologiju i kliničku genetiku Klinike za pedijatriju Kliničkog 
bolničkog centra Rijeka, u razdoblju od 1. siječnja 2014. do 31. prosinca 2018. godine. 
Prosječna dob ispitanika je iznosila 7,2 (± 6,7) godina, s največom učestalošću u djece do 
3 godine starosti. Zastupljenost SA je podjednaka u oba spola.  U male djece je najčešći uzrok 
SA nedovoljan unos željeza hranom, a u dobi adolescencije menoragija. Četrdeset (65,6%) 
ispitanika je prije parenteralne terapije primao peroralne pripravke željeza, od kojih su 34 
ispitanika imala patološki test apsorpcije željeza.  
Prosječna vrijednost hemoglobina prije terapije parenteralnim željezom je iznosila 80,3 
(±   16,7) g/L, a prosječna vrijednost serumskog feritina 9,0 (± 2,1) µg/L. Najčešća indikacija 
za parenteralnu primjenu željeza je neadekvatan odgovor na peroralno željezo, slijede 
nesuradljivost roditelja ili pacijenta i nepodnošenje peroralnog preparata željeza.  
Ukupno je primijenjeno 296 infuzija željeza: željezov hidroksi-saharat (82,1%), željezova 
karboksimaltoza (15,5%) i željezov glukonat (2,4%). Parenteralno željezo je vrlo učinkovito u 
liječenju SA u djece i adolescenata, sa srednjim porastom hemoglobina od 39,1 (±19,2) g/L 
dva mjeseca nakon provedene terapije. Neželjene reakcije su izuzetno rijetke i blage (1%). 
Zbog mogućih težih nuspojava opravdana je primjena parenteralnog željeza u bolničkim 
uvjetima. 
 






Iron deficiency anemia (IDA) is the most common anemia in children. Majority of children 
with IDA are successfuly treated with oral iron preparations. Parenteral iron therapy is rarely 
indicated, as in cases of non-responsivness or intolerance to oral iron and malabsorption. 
The aim of this study is to investigate institutional experiences in the treatment of SA with 
parenteral iron preparations. The study included 61 children with IDA, treated at the Division 
of Hematology, Oncology and Clinical Genetics of the Department of Pediatrics Clinical 
Hospital Centre Rijeka, in the period from 1 January 2014 to 31 December 2018. 
The mean age was 11 7,2 (± 6,7) years, with the highest incidence in children less than 3 
years. The sex distribution was equal. The most common cause of IDA in small children was 
poor dietary iron intake, and menorrhagia in adolescence. Forty (65,6%) of patients received 
oral iron preparations prior to parenteral iron therapy, of whom 34 had abnormal iron 
absorption test. 
The mean hemoglobin value prior to parenteral iron was 80,3 (± 16,7) g/L, and the mean 
ferritin value was 9,0 (± 2,1) µg/L. The most common indications for the use of parenteral 
iron included inadequate response to oral iron, followed by poor adherence of parents or 
patients, and intolerance to oral iron.  
A total of 296 iron infusions were administered: iron sucrose (82,1%), ferric 
carboxymaltose (15,5%), and ferric gluconate (2,4%). Parenteral iron was effective means to 
treat IDA in children and adolescents with the mean hemoglobin rise of 39,1 (±19,2) g/L two 
months after the end of the treatment. Adverse events were very rare and mild (1%). Due to 
the possible serious acute reactions, parenteral iron administration in a short-stay hospital 
setting is recommended. 
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